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Блок проведения – электрофизиологический феномен снижения амплитуды или площади моторного ответа при стимуляции 
в проксимальной точке относительно дистального ответа. Сегодня продолжается обсуждение значения блока проведения в ди-
агностике демиелинизирующих и аксональных нейропатий, а также критериев диагностики состояний, при которых регистри-
руется этот феномен.
Цель обзора литературы – осветить тему блока проведения по нерву как электрофизиологического феномена в свете клини-
ческих проявлений, для определения его роли в диагностике ряда болезней периферических нервов.
В литературе нет единого мнения, какие параметры моторного ответа следует использовать в качестве критериев частич-
ного блока проведения. Разнообразие патогенетических форм, при которых можно обнаружить блок проведения, не позволяет 
рассматривать этот феномен как признак исключительно демиелинизирующего поражения нервов. Общие и частные патофи-
зиологические механизмы формирования блока проведения при разных нейропатиях необходимо изучать отдельно в рамках каждой 
нозологической формы.
Нозологическая неспецифичность блока приведения не позволяет судить о диагнозе, тем не менее в совокупности с клинически-
ми и анамнестическими данными обнаружение блока приведения может быть основным аргументом в диагностике ряда болез-
ней периферических нервов.
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Evaluation and interpretation of electrophysiological phenomena often plays an important role in the diagnosis of neuromuscular diseases. 
Motor nerve conduction block is a reduction of either amplitude or area of the compound motor action potential elicited by proximal to distal 
motor nerve stimulation. Today, the value of conduction block in the diagnosis of demyelinating and axonal neuropathies, as well as the di-
agnostic criteria for these disorders, are still under discussion.
Objective of the review of the literature is to highlight the value of conduction block as an electrophysiological phenomenon in the light 
of clinical manifestations.
There is no consensus in the literature which motor response parameters should be used as partial conduction block criteria. The diversity 
of pathogenic forms in which conduction block can be registered does not allow to consider the phenomenon as a sign of only demyelinating 
lesions, and the term conduction block should be considered as a pure electrophysiological phenomenon. Different pathophysiological 
mechanisms of conduction block formation should be studied separately within each nosology.
Conduction block detection does not allow to specify a particular diagnosis, however, in conjunction with clinical and anamnestic data, 
it may be the main argument in the diagnosis of a number of peripheral nerves diseases.
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Введение
Оценка и интерпретация электрофизиологических 
феноменов часто играет важную роль в диагностике 
нервно-мышечных болезней. Блок проведения (БП) – 
электрофизиологический феномен снижения ампли-
туды моторного ответа при стимуляции в проксималь-
ной точке относительно дистального ответа – описан 
еще в первой половине ХХ в. как признак компрессион-
ной нейропатии [1]. Сегодня БП включен в электрофи-
зиологические критерии диагностики таких состояний, 
как хроническая воспалительная демиелинизирующая 
полинейропатия (ХВДП) [2], острая воспалительная 
демиелинизирующая полинейропатия (ОВДП), муль-
тифокальная моторная нейропатия (ММН) [3]. Однако 
эти критерии не всегда удовлетворяют клиницистов, 
и значение БП в диагностике демиелинизирующих 
и аксональных нейропатий продолжает обсуждаться. 
Например, предложены разные критерии диагности-
ки демиелинизирующей и аксональной форм синдро-
ма Гийена–Барре (СГБ) [4, 5], но в связи с наличием 
обратимых БП на ранних сроках острой моторной 
аксональной нейропатии (ОМАН) не всегда возмож-
на дифференциальная диагностика ОМАН и ОВДП 
[6]. Несколько вариантов критериев диагностики 
предложены и для ММН, из которых чаще всего ис-
пользуются критерии Европейской федерации невро-
логических обществ / обществ периферической нерв-
ной системы (European Federation of Neurological 
Societies / Peripheral Nervous System, EFNS / PNS) 
и критерии Американской ассоциации электродиаг-
ностической медицины (American Association of 
Electrodiagnostic Medicine, AAEM) [3, 7, 8]. Несмотря 
на высокую чувствительность и специфичность пред-
ложенных критериев, в ряде случаев для постановки 
диагноза ММН специалисты вынуждены опираться 
исключительно на клинические признаки, что связано 
с ограничениями метода электромиографии (ЭМГ) 
и особенностями течения болезни [9, 10]. Так, 
при длительном заболевании вследствие развития 
атрофии мышц дистальный моторный ответ значи-
тельно снижен, что не позволяет получить достовер-
ный БП по критериям AAEM и EFNS / PNS. Тем не 
менее, опираясь на клинические данные, даже в слу-
чаях наличия лишь возможного БП получены поло-
жительные результаты лечения введением внутривен-
ных иммуноглобулинов [9]. Также выявление БП 
ограничивается в случае нарушения проведения 
по нерву в его проксимальном участке – выше точки 
Эрба, так как непосредственная стимуляция нервов 
на участке от корешков до сплетения не представля-
ется возможной [10].
До сих пор вызывает споры возможность и роль 
вовлечения стержня аксона в формирование БП. Ряд 
специалистов, опираясь на первые работы по изуче-
нию проведения на моделях компрессии нерва [1], 
считают БП признаком исключительно демиелиниза-
ции нерва [11–14]. Эти же авторы, рассматривая по-
ражение осевого стержня в период до развития валле-
ровской дегенерации, вводят понятие «псевдоблока» 
проведения, так как механизм развития БП в этом 
случае не связан с демиелинизацией нерва [11, 12].
Сторонники другой точки зрения не считают БП 
признаком исключительно демиелинизации, аргумен-
тируя это тем, что даже при преимущественно демие-
линизирующем поражении нерва могут быть вовлече-
ны осевые стержни отдельных волокон [15].
Кроме того, исследования последних лет показали, 
что на молекулярном уровне при длительной компрес-
сии нерва страдают паранодальные и юкстапарано-
дальные области, а миелин интернодальных областей 
остается неизменным [16]. Паранодальные изменения 
также обнаруживаются при ряде аутоиммунных ней-
ропатий. Тем не менее независимо от морфологиче-
ского субстрата как при миелинопатиях, так и при ак-
соно- и нодопатиях БП с позиции электрофизиологии 
не отличается [17].
Патофизиологические механизмы блока проведения 
при разных нозологиях
В миелинизированных нервных волокнах выделя-
ют несколько гистологических областей: нодальную 
(перехват Ранвье), паранодальную, юкстапаранодаль-
ную и интернодальную. В нодальной области аксолемма 
контактирует с внеклеточной жидкостью, в парано-
дальной – миелиновые «выросты» подходят к аксону, 
образуя так называемые паранодальные аксо-глиаль-
ные соединения, а интернодальные области аксонов 
покрыты компактным миелином. Аксолемма имеет 
высокоупорядоченную молекулярную структуру, пе-
речисленные выше области отличаются видами при-
сутствующих в них ионных каналов и плотностью их 
распределения [18]. Перехваты Ранвье содержат много 
вольтажзависимых натриевых и медленных калиевых 
каналов. Юкстапаранодальные области богаты воль-
тажзависимыми быстрыми калиевыми каналами, ко-
торые отделены от натриевых каналов паранодальных 
участков белковыми соединениями (нейрофасцина 155 
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«перегородок», как показано у мышей, каналы меняют 
свое расположение, что приводит к снижению прово-
димости по нерву [19]. По сравнению с паранодальной 
в интернодальной области плотность каналов в не-
сколько раз меньше, причем представленность натри-
евых каналов больше, чем калиевых.
При обсуждении механизмов БП необходимо 
вспомнить физиологию распространения импульса по 
миелинизированному волокну. В покое мембрана ак-
сона заряжена отрицательно (–70 мВ). При увеличе-
нии потенциала до –55 мВ срабатывает закон «все или 
ничего», открываются быстрые вольтажзависимые 
натриевые каналы в перехватах Ранвье, поток ионов 
натрия устремляется в аксон, и генерируется потенци-
ал действия. Высокая плотность быстрых натриевых 
каналов в нодальной области и изоляция интернодаль-
ных областей миелином обеспечивают высокую ско-
рость распространения возбуждения по волокну.
В зависимости от того, в какой из вышеперечи-
сленных областей происходит «поломка», механизм 
нарушения проведения будет разным. При сегментар-
ной демиелинизации, когда страдают и паранодаль-
ные, и интернодальные области, в связи с током ионов 
через неизолированную аксолемму в нижерасполо-
женном перехвате Ранвье деполяризация не наступает, 
так как потенциал мембраны не достигает уровня, 
необходимого для запуска принципа «все или ничего». 
Наличие в 1 участке нерва нескольких волокон с нару-
шением проведения создаются условия для появления 
БП. Такой механизм БП характерен для типичных 
форм ХВДП. Сегодня известно, что ключевую роль 
в поражении миелина при ХВДП играют механизмы 
клеточного и гуморального иммунитета. Однако при не-
которых формах ХВДП обнаружены антитела к струк-
турам нодальных и паранодальных участков [20, 21], 
что обусловливает иной механизм формирования БП.
При демиелинизации паранодальной области вре-
мя, необходимое для деполяризации мембраны на 
участке с нарушенными изоляционными свойствами 
аксолеммы, увеличивается. В случае выраженного по-
вреждения паранодальной области потенциал дейст-
вия не генерируется. Вероятность формирования БП 
повышается в случае распространения поражения 
на юкстапаранодальную область, когда активируются 
быстрые вольтажзависимые калиевые каналы, что при-
водит к гиперполяризации мембраны еще до достиже-
ния порога генерации потенциала действия [22, 23].
При компрессионных нейропатиях также страдает 
высокоупорядоченная структура паранодальной и юк-
стапаранодальной областей. Повреждаются аксо-гли-
альные соединения в юкстапаранодальной области, 
в связи с чем быстрые калиевые каналы перемещают-
ся к перехватам Ранвье [16]. При этом миелиновая 
оболочка и белковые соединения интернодальных 
участков остаются интактными. Похожие изменения 
описаны у пациентов с острой компрессией нервов 
и у пациентов с хронической в доклинической стадии 
[24]. В этих случаях макроструктура нервов может 
оставаться нормальной, но при электронной микроско-
пии уже выявляется «смещение» перехватов Ранвье. 
Острая демиелинизация характеризуется расщеплени-
ем нодальных областей с формированием «полупере-
хватов» и появлением быстрых калиевых каналов [25].
Как поражение аксо-глиальных соединений, так 
и потеря функциональной состоятельности натриевых 
каналов объясняют обнаружение БП при поражениях 
осевого стержня при отсутствии без признаков деми-
елинизации. Предполагается, что транзиторные БП 
в острой фазе ОМАН обусловлены комплементопос-
редованной дестабилизацией кластеров натриевых 
каналов в перехватах Ранвье [26].
В 2015 г., кроме аксональных и демиелинизирую-
щих нейропатий, предложено выделять отдельную 
группу нодопатий [17]. Патогенез нодопатий может 
отличаться в зависимости от типа вовлеченных в про-
цесс ионных каналов, но всегда приводит к утрате 
возбудимости мембраны аксона – в нодальной области 
мембрана становится невозбудимой. Для таких нейро-
патий характерны транзиторные БП с последующим 
развитием аксональной дегенерации [17]. Типичным 
примером нодопатий считаются ОМАН, а также ММН.
При ММН предполагается несколько вариантов 
патогенеза болезни. Так, у пациентов с ММН обнару-
живаются антитела к разным структурам перехвата 
Ранвье и паранодальных областей (антитела анти-GM1, 
к нейрофасцину, глиомедину). Кроме того, БП при ММН 
могут быть обусловлены гиперполяризацией аксона, 
возможно, вследствие блока работы натрий-калиевого 
насоса [27].
В патогенезе нейропатии с подверженностью к па-
раличам от сдавления также рассматривается гипер-
поляризация аксонов, а не демиелинизация, как это 
считалось раньше [28]. Фундаментальные работы по-
казывают интактность миелиновой оболочки, моле-
кулярной «архитектуры» аксона и аксо-глиальных 
соединений в области выявления БП. Возможно, 
определенную роль в формировании БП или предра-
сположенности к нему играет уменьшение диаметра 
осевого стержня в области компрессии нервного во-
локна [29]. Остается неясным, каким образом первич-
ная гиперполяризация аксона при нейропатии с под-
верженностью к параличам от сдавления связана 
с под верженностью к компрессии и формированием 
БП [28, 30].
Таким образом, к формированию БП приводит 
не только процесс демиелинизации, как считалось 
ранее, но также нарушение аксо-глиального взаимо-
действия, инактивация ионных каналов в перехватах 
Ранвье, изменение возбудимости аксолеммы. Слож-
ность обсуждаемой темы связана с тем, что с позиции 
электрофизиологии эти механизмы анализировать 
и дифференцировать невозможно (рис. 1).
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Параметры и критерии блока проведения
В электрофизиологии под БП понимают нарушение 
проведения импульса по какому-либо участку нерва, 
что при стимуляционной ЭМГ проявляется снижени-
ем амплитуды и / или площади проксимального ответа 
относительно дистального. Выделяют полный и час-
тичный БП. Полный БП, в отличие от частичного, 
характеризуется отсутствием проксимального ответа 
при наличии дистального.
В литературе нет единого мнения, какие параме-
тры моторного ответа (М-ответа) следует использовать 
в качестве критериев частичного БП [31, 32]. Основ-
ными параметрами М-ответа являются амплитуда, 
площадь и длительность. Обычно М-ответ двухфаз-
ный, состоит из негативного (выше изолинии) и пози-
тивного (ниже изолинии) пиков. Общепринято оцени-
вать параметры лишь негативной фазы кривой (рис. 2). 
Основным показателем уменьшения проксимального 
ответа относительно дистального является амплитуда 
негативного пика М-ответа. Кроме БП, причиной 
снижения амплитуды проксимального ответа может 
быть и темпоральная дисперсия (ТД). ТД возникает 
при неравномерной диффузной демиелинизации не-
рва, когда скорость распространения возбуждения 
(СРВ) по разным волокнам отличается, что приводит 
к изменению формы М-ответа и его длительности. 
Дисперсия М-ответа приводит к снижению его ампли-
туды, но его площадь, как правило, меняется в мень-
шей степени. В связи с этим для констатации наличия 
БП предложено учитывать площадь М-ответа, кото-
рая, как показано, обладает большей чувствительно-
стью (71 %) по сравнению с амплитудой (60 %) [32]. 
В связи с отсутствием статистически значимых отли-
чий по этим параметрам и для большей надежности 
выводов авторы предлагают использовать оба параме-
тра одновременно.
Наличие БП в случаях присутствия выраженной ТД 
требует особого внимания и обсуждения механизмов 
формирования каждого из наблюдаемых нейрофизио-
логических феноменов. Показано, что значительная ТД 
приводит к выраженному снижению не только ампли-
туды, но и площади М-ответа при отсутствии БП за счет 
так называемого феномена «погашения фаз» (phase 
cancellation) [33]. Это явление подразумевает взаимное 
нивелирование одновременно возникающих позитив-
ного и негативного пиков кривой вследствие изменения 
СРВ по быстропроводящим волокнам нерва. Поэтому 
при наличии ТД предложено говорить о БП только в тех 
случаях, когда, кроме снижения амплитуды, имеется 
уменьшение площади М-ответа больше чем на 50 %.
Рис. 1. Отсутствие специфичности блоков проведения (стрелки) при разных нозологических формах на примере исследования локтевого нерва: 
а – компрессионная нейропатия на уровне кубитального канала; б – острая моторная аксональная нейропатия; в – хроническая воспалительная 
демиелинизирующая полинейропатия; г – мультифокальная моторная нейропатия
Fig. 1. The examples of lack of specificity of conduction blocks of the ulnar nerve pathology: at the level of the cubital canal; б – acute motor axonal neuropathy; 
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Рис. 2. Электронейромиография n. medianus пациента с хронической воспалительной демиелинизирующей полинейропатией: а – (1) и (2) – нор-
мальные параметры М-ответов и скорость распространения возбуждения на дистальном отрезке нерва; (3) – темпоральная дисперсия и уве-
личение длительности М-ответа; достоверный блок проведения по критериям Американской ассоциации электродиагностической медицины 
со снижением амплитуды на 89 % (красная стрелка); (4) – темпоральная дисперсия М-ответа; несмотря на снижение амплитуды на 42 %, 
блока проведения нет (синяя стрелка), т. к. длительность ответа увеличена на >60 %; б – то же исследование, трасы (1) и (2) представлены 
на экране с чувствительностью 5 мВ / дел, трасы (3) и (4) – на экране с чувствительностью 1 мВ / дел
Fig. 2. Nerve conduction study of n. medianus of a patient with chronic inflammatory demyelinating polyneuropathy: a – (1) and (2) – normal parameters 
of M-wave and conduction velocities in the distal segment of the nerve; (3) – temporal dispersion and an increase in the duration of the M-wave; reliable block 
of conduct according to the criteria of the American Association of Electrodiagnostic Medicine with a decrease in amplitude by 89 % (red arrow); (4) – tem-
poral dispersion of the M-wave; despite the 42 % decrease in amplitude, there is no conduction block (blue arrow), because the duration of compound muscle 
action potentials increased by >60 %; б – the same study, lines (1) and (2) are presented on a screen with a sensitivity of 5 mV / div, lines (3) and (4) are on 
a screen with a sensitivity of 1 mV / div
а
б
Незначительное снижение амплитуды (на 15–20 %) 
и уменьшение площади (на 10 %) проксимального 
ответа за счет феномена «погашения фаз» встречается 
и при отсутствии патологии [34]. Чем больше рассто-
яние между дистальной и проксимальной точками 
стимуляции нерва, тем больше будет разница между 
анализируемыми показателями.
Длительность М-ответа наряду с амплитудой и пло-
щадью является одним из критериев БП. Как и для 
остальных параметров, оценивается длительность 
либо только негативной фазы, либо всего ответа. На-
пример, в электрофизиологических критериях ХВДП 
длительность М-ответа, как дифференцирующий па-
раметр БП от ТД, измеряется от начала первого нега-
тивного пика до точки возвращения к изолинии по-
следнего негативного пика [2].
В 1999 г. AAEM разработаны критерии частично-
го БП [35]. Авторы вводят понятия достоверного, 
и вероятного БП, а также определяют параметры БП 
для разных нервов. Согласно предлагаемым критери-
ям, достоверный БП невозможен при стимуляции лу-
чевого нерва на всех участках и срединного и локтевого 
нервов при стимуляции в точке Эрба. Это обусловлено 
методическими ограничениями и анатомическими осо-
бенностями расположения перечисленных нервов. 
Важно отметить, что в случае патологии для конста-
тации БП амплитуда дистального ответа должна 
быть не меньше 20 % от нижней границы нормы. 
При увеличении длительности проксимального от-
вета больше чем на 60 % некорректно говорить 
о БП, так как в этом случае изменения будут связаны 
с наличием выраженной ТД. Все параметры, в том 
числе длительность М-от вета, оцениваются только 
для первой негативной фазы М-волны [35].
В литературе можно встретить понятие БП по сен-
сорным волокнам. Это спорный вопрос, так как в нор-
ме проксимальные сенсорные ответы снижены отно-
сительно дистальных в связи с небольшим числом 
быстропроводящих волокон в чувствительных нер-
вах [36].
Особое внимание следует уделить методологиче-
ским ошибкам, приводящим к регистрации ложного 
БП. Среди причин – нераспознанные аномалии ин-
нервации в виде межневральных анастомозов и не-
достаточная сила стимула при исследовании нервов 
в проксимальных точках. Существует несколько ана-
стомозов между срединным и локтевым нервами, 
самым распространенным среди которых является 
анастомоз Мартина–Грубера, при котором отмечает-
ся снижение амплитуды М-ответа со 2-й и 3-й точек 
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стимуляции локтевого нерва [37]. Заподозрить такой 
вариант иннервации можно при стимуляции средин-
ного нерва на уровне локтевого сгиба с регистрацией 
ответа с мышц кисти, иннервируемых локтевым нер-
вом.
Физические факторы, 
влияющие на параметры блока проведения
Температура. При демиелинизирующей нейро-
патии с типичными изменениями по данным ЭМГ 
соблюдение температурного режима особенно важно 
[38]. Понижение температуры исследуемой конечности 
и, соответственно, тканей, окружающих нерв, приво-
дит к снижению СРВ по нервным волокнам на всем 
протяжении. ЭМГ-исследование выявляет увеличение 
ТД и уменьшение БП [39]. Это объясняется влиянием 
температуры на быстрые натриевые каналы аксона. 
Деполяризация нормального миелинизированного 
нервного волокна обусловлена током ионов натрия 
внутрь аксона и ограничивается длительностью откры-
того состояния вольтажзависимых натриевых каналов. 
Снижение температуры увеличивает время закрытия 
этих каналов, что замедляет процесс деполяризации, 
а потенциал мембраны аксона долго не восстанавли-
вается [40].
Слишком высокая температура также приводит 
к нарушению проведения по нерву. При повышении 
температуры >37 °С период времени открытого состо-
яния натриевых каналов становится меньше [39]. 
Показано, что оптимальная температура нервов 
для адекватной оценки проведения – 37 °C. При этом 
температура кожи не может быть маркером темпера-
туры нерва, поэтому при оценке проведения по нерву 
необходимо соблюдение методики согревания конеч-
ности перед проведением исследования – при помощи 
ванны, согревающих манжет или инфракрасной лам-
пы с фиксированной температурой 37 °C в среднем 
в течение 30 мин [38].
При подозрении на демиелинизирующее пораже-
ние нервов или состояния, характеризующиеся наличи-
ем БП, рекомендовано проводить исследование после 
предварительного согревания конечности должным 
образом [23]. Измеряемая температура кожи должна 
быть >32 °C [38].
Мышечное напряжение. Постоянный нисходящий 
поток импульсов по нерву при произвольном дли-
тельном напряжении мышцы в норме приводит к ги-
перполяризации мембраны аксона [41]. В норме 
поддержание сокращения в течение 30–60 с практи-
чески не отражается на мышечной силе и параметрах 
М-ответа, а в условиях демиелинизации приводит 
к возникновению или усугублению БП [42]. В лите-
ратуре данное явление получило название «актив-
ность-зависимый БП» (activity-dependent conduction 
block). Обсуждается роль активность-зависимого БП 
в развитии повышенной мышечной утомляемости 
у пациентов с ХВДП и ММН [41, 43, 44]. Отсутствие 
единой точки зрения на роль данного феномена связа-
но с наличием противоположных данных: при длитель-
ном мышечном напряжении увеличивается ТД, что то-
же приводит к снижению проксимального ответа [43].
Значение блока проведения при разных нозологиях
Блок проведения входит в электродиагностические 
критерии диагностики ХВДП, ОВДП и ММН, причем 
параметры БП при этих состояниях отличаются. Про-
должается обсуждение возможности развития БП при 
аксональных формах СГБ [45–47] и болезни мотоней-
рона [48].
Хроническая воспалительная демиелинизирующая 
полинейропатия. EFNS / PNS в 2010 г. опубликовала 
руководство по ведению пациентов с ХВДП, в котором 
предложены клинические и электрофизиологические 
критерии диагностики заболевания [2]. В 2016 г. со-
ставлены российские алгоритмы диагностики ХВДП 
[49]. При подозрении на ХВДП проведение ЭМГ яв-
ляется обязательным.
По рекомендации EFNS / PNS электрофизиологи-
ческие критерии ХВДП разделены на достоверные, 
вероятные и возможные.
Достоверные критерии включают наличие частич-
ного БП в виде снижения амплитуды проксимального 
М-ответа относительно дистального на 50 % (при ам-
плитуде дистального М-ответа, равной как минимум 
20 % от нижней границы нормы) в 2 нервах, или в 1 
нерве и наличие как минимум еще 1 признака демие-
линизации хотя бы в 1 другом нерве.
К вероятным критериям относится частичный БП 
со снижением амплитуды на 30–49 %.
В отличие от AAEM в критериях EFNS / PNS 2010 
не учитывается дисперсия М-ответа при рассмотрении 
БП [2].
В литературе особое внимание уделяется ошибоч-
ной диагностике ХВДП из-за неверной интерпретации 
электрофизиологических данных [50, 51]. Чаще всего 
рассматриваются следующие ошибки: 1) значительное 
аксональное поражение длинных нервов с умеренным 
снижением СРВ, принимаемое за демиелинизацию; 2) 
предпочтительный выбор глубокого малоберцового 
нерва для диагностики полиневрального поражения, 
в то время как некоторые особенности (в частности, 
наличие добавочного малоберцового нерва или анатоми-
ческий вариант расположения короткого разгибателя 
мышц стопы) могут привести к получению ложнопо-
ложительных результатов ЭМГ; 3) БП или локальное 
замедление проведения в типичных местах компрес-
сии нервов, интерпретируемых как признаки демие-
линизирующей полинейропатии; 4) незначительное 
снижение СРВ и выявление БП при болезни мото-
нейрона. Для бокового амиотрофического склероза 
не характерно наличие БП, более того, обнаружение 
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некоторые публикации могут удивить клиницистов: 
дебют болезни мотонейрона иногда маскируется под 
ХВДП не только по клиническим, но и по электро-
физиологическим признакам [48, 53, 54], причем 
в этих работах речь идет не о сочетании 2 болезней, 
а об особенностях течения БМ.
Мультифокальная моторная нейропатия. Сегодня 
известно, что ММН – это нейропатия, обусловленная 
поражением нодальной области нервов, что, вероятно, 
объясняет наличие персистирующих БП, ТД и аксо-
нальной дегенерации [17, 55]. Ранее велись споры о при-
роде ММН – демиелинизирующая или аксональная, 
а в 2015 г. предложено отнести ее к нодопатиям [17].
Блок проведения – важный критерий диагностики 
ММН, но он может сочетаться с ТД в одном и том же 
нерве, поэтому также было введено понятие достовер-
ного и вероятного БП при ММН (рис. 3).
В 2003 г. AAEM предложила критерии ММН [3], 
на основании которых диагноз считается достоверным 
при обнаружении такового БП (согласно AAEM клас-
сификации) в 2 и более нервах в местах, нетипичных 
для компрессии, вероятным – при обнаружении досто-
верного БП в 1 нерве или вероятного БП – в 2 и более 
нервах. Местами, нетипичными для компрессии нер-
вов, считаются участки нервов за пределами анатомиче-
ских туннелей. К примеру, для срединного нерва такими 
участками могут быть середина предплечья и плеча.
Критерии ММН, предложенные EFNS / PNS в 2006 г. 
и пересмотренные в 2010 г., отличаются от предыду-
щих тем, что электрофизиологические признаки, как 
и для случаев ХВДП, рассматриваются отдельно [2] 
(см. таблицу). Достоверным БП считается снижение 
амплитуды на 50 % в ответ на стимуляцию на любом 
участке срединного, локтевого или малоберцового 
нерва вне типичных мест компрессии, при условии 
увеличения длительности ответа не больше чем на 30 % 
и значении амплитуды дистального ответа не меньше 
1 мВ. Критерии вероятного БП, предложенные EFNS / 
PNS и AAEM, не отличаются [7, 35].
Синдром Гийена–Барре. СГБ объединяет ряд ост-
рых состояний, в основе которых лежит аутоиммунное 
поражение периферической нервной системы. Самые 
частые формы СГБ – ОВДП, ОМАН и ОМСАН, кото-
рые невозможно дифференцировать только на осно-
вании клинических признаков, в связи с чем особую 
роль при этом играет ЭМГ [6]. С 1985 по 1998 гг. раз-
ными авторами разрабатывались электродиагностиче-
ские критерии ОВДП [6]. Наряду с выраженным 
снижением СРВ, увеличением терминальной латент-
ности М-ответа и наличием ТД в критерии диагности-
ки включили БП, параметры которого сильно отлича-
ются у разных авторов. К чаще всего используемым 
критериям БП относят снижение амплитуды прокси-
мального ответа на 50 % и больше при амплитуде ди-
стального ответа не меньше 20 % от нижней границы 
нормы [4].
В электрофизиологические критерии диагностики 
ОМАН обнаружение БП не входит. Однако в 1998 г. был 
введен термин «обратимое нарушение проведения» 
(reversible conduction failure), обозначающий наличие 
бы стро обратимых БП и других электрофизиологических 
признаков нарушения проведения без формирования 
ТД при ОМАН [45, 46]. В 2003 г. описаны 2 пациента 
с ОМАН, у которых выявлялись БП на 2–5-й неделях 
болезни с последующим их регрессом и клиническим 
восстановлением [46]. Предложено выделить острую 
моторную нейропатию с БП как отдельную форму 
СГБ, однако другие авторы считают, что эту форму 
болезни нужно рассматривать как легкий вариант те-
чения ОМАН [6]. Выявление обратимого БП подразу-
мевает необходимость повторного ЭМГ-исследования, 
что учтено в критериях диагностики СГБ, предложен-
ных A. Uncini и соавт. в 2017 г. [47].
До недавнего времени в описанных случаях ОМАН 
БП выявлялись лишь в короткий период течения болез-
ни с последующим быстрым восстановлением клини-
ческой и электрофизиологической картины. В 2018 г. 
опубликовано сообщение о наблюдении перекрестного 
синдрома [56], в состав которого, как правило, входит 
аксональная форма СГБ [57, 58]. Особенностью случая 
были персистирующие в течение 4–6 мес БП, обнару-
женные после периода валлеровской дегенерации [56].
Наследственная моторная и сенсорная нейропатия. 
Выявление БП не характерно для наследственной мо-
торной и сенсорной нейропатии (НМСН), так как при на-
следственных нейропатиях нервы поражаются на всем 
своем протяжении равномерно. Исключением являют-
ся нейропатии, обусловленные мутациями в гене 
PMP22, – НМСН 1А типа и наследственная нейропатия 
со склонностью к параличам от сдавления (ННПС). 
ННПС характеризуется рецидивирующим локальным 
нарушением проведения по разным нервам при их по-
зиционной компрессии, как правило, в типичных ме-
стах сдавления. Типичные места компрессии – это 
анатомические туннели, в которых чаще всего сдавли-
ваются нервы. Например, к ним относятся кубиталь-
ный канал для локтевого нерва, фибулярный канал 
для малоберцового нерва. При ЭМГ на уровне анато-
мических туннелей могут быть обнаружены БП, ТД, 
локальное замедление проведения, при длительном 
течении болезни возможна аксональная дегенерация 
нерва [29].
Наследственная моторная и сенсорная нейропа-
тия 1А – самая частая НМСН среди всех наследст-
венных нейропатий, характеризуется аутосомно-до-
минантным типом наследования, симметричным 
поражением нервов, проявляющимся нарушением 
чувствительности, слабостью и атрофией в дисталь-
ных отделах конечностей. БП при НМСН 1А выявля-
ются редко, в литературе описано несколько случаев, 
«атипичных» по обнаруженным ЭМГ-изменениям 
и характеру течения болезни [59, 60]. Представлены 
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Рис. 3. Электронейромиография пациента с моторной мультифокальной нейропатией: а – n. ulnaris – блок проведения 64 % при стимуляции 
в точке Эрба, форма М-ответа не изменена (стрелка). По критериям Американской ассоциации электродиагностической медицины (AAEM) – 
блок проведения вероятный, по критериям Европейской федерации неврологических обществ / обществ периферической нервной системы – до-
стоверный (EFNS / PNS); б – n. medianus – блок проведения 76 % при стимуляции в точке Эрба, форма М-ответа изменена, увеличена длитель-
ность первого негативного пика на 41 % (стрелка)
Fig. 3. Nerve conduction study of a patient with motor multifocal neuropathy: a – n. ulnaris – conduction block 64 % with stimulation at the Erb point, the 
form of the M-wave is not changed (arrow). According to the criteria of the American Association of Electrodiagnostic Medicine (AAEM) – it is a probable 
conduction block, according to the criteria of the European Federation of Neurological Societies / Peripheral Nervous System (EFNS / PNS) it is a definite 
conduction block; б – n. medianus – conduction block 76 % at the Erb point, the M-wave form is changed, the duration of the first negative peak is increased 













Нервно-мышечные Б ОЛ Е З Н И
Neuromuscular DISEASES
Сравнение электрофизиологических критериев достоверной моторной мультифокальной нейропатии Американской ассоциации электродиаг-
ностической медицины и Европейской федерации неврологических обществ/обществ периферической нервной системы
Comparison of electrophysiological criteria for reliable motor multifocal neuropathy of American Association of Electrodiagnostic Medicine and European 
Federation of Neurological Societies/Peripheral Nervous System
Критерий 
Criterion AAEM EFNS/PNS
Обнаружение достоверного блока проведения 
Detection of conduction block
В 2 нервах 
In 2 nerves
В 1 нерве 
In 1 nerve
Соотношение амплитуд П/Д 
The ratio P/D M-wave amlitude
Больше 50 % 
More than 50 %
Больше 50 % 
More than 50 %
Блок проведения при стимуляции в точке Эрба 





Допустимое увеличение длительности 
М-ответа П/Д 
Acceptable increase in the P/D M-wave duration
До 30 % 
Up to 30 %
До 30 % 
Up to 30 %
Дистальный М-ответ 
Distal M-wave
Больше 20 % от нижней 
 границы нормы 
More than 20 % of the lower limit 
of normal
Больше 20 % от нижней 
 границы нормы 
More than 20 % of the lower limit 
of normal
Примечание. П – моторный ответ, полученный при стимуляции в проксимальной точке; Д – моторный ответ, полученный 
при стимуляции в дистальной точке; AAEM – Американская ассоциация электродиагностической медицины; EFNS/
PNS – Европейская федерация неврологических обществ/обществ периферической нервной системы. 
Note. P – proximal M-wave; D – distal M-wave; AAEM – American Association of Electrodiagnostic Medicine; EFNS/PNS – European Federation of 
Neurological Societies/Peripheral Nervous System.
наблюдения пациентов с одновременным развитием 
НМСН 1А и ННПС с БП [61]. Описаны единичные 
случаи выявления БП при НМСН, обусловленных 
мутациями в генах MPZ, LITAF и GJ1B [59]. В целом 
БП является дифференциально-диагностическим при-
знаком, более характерным для дизиммунных нейро-
патий.
Компрессионные нейропатии. Как сказано выше, 
при разных туннельных нейропатиях выявляются 
нейрофизиологические признаки несостоятельности 
проведения по нерву, в том числе БП. С учетом анато-
мических уровней расположения туннелей при синдро-
ме карпального канала БП при проведении рутинной 
стимуляционной ЭМГ не выявляется; напротив, при 
синдроме кубитального канала стимуляция локтевого 
нерва ниже и выше локтя позволяет обнаружить БП. 
AAEM разработала электрофизиологические критерии 
диагностики нейропатии локтевого нерва на уровне 
локтевого сустава, в которые включен БП >20 % [62]. 
Для остальных туннельных нейропатий общепринятых 
критериев БП не существует, рекомендуется исполь-
зовать критерии AAEM [35].
Заключение
Обзор литературы показал, что:
1) сегодня под БП следует понимать чисто электрофи-
зиологический феномен; разнообразие патогенети-
ческих форм, при которых можно обнаружить БП, 
не позволяет рассматривать его как признак исклю-
чительно демиелинизирующего поражения нервов;
2) ТД может значительно затруднять обнаружение БП, 
в связи с чем при длительности М-ответа на 60 % 
больше верхней границы нормы регистрируемые 
ам плитудные изменения не следует рассматривать 
как БП;
3) сегодня не представляется возможным предпола-
гать патофизиологические характеристики пора-
жения нервов по особенностям БП;
4) нозологическая неспецифичность БП не позволя-
ет судить о диагнозе, тем не менее в совокупности 
с клиническими и анамнестическими данными 
обнаружение БП может быть основным аргумен-
том в диагностике ряда аутоиммунных болезней 
нервов.
Таким образом, обнаружение БП при электрофи-
зиологическом исследовании, как и значения его па-
раметров, строго не ассоциировано с морфологически-
ми изменениями. Независимо от наличия доказанной 
миелинопатии или аксонопатии БП с нейрофизиоло-
гических позиций не отличается.
Общие и частные патофизиологические механиз-
мы формирования БП при разных нейропатиях необ-
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